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Resumo
Fundamento: A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é comum em pacientes com hipertensão arterial sistêmica (HAS) 
e estenose aórtica (EAo) e, com certa frequência, encontramos associação entre estas patologias. Mas, em tal situação, 
não está clara a importância de cada uma na HVE.

Objetivo: 1 - Avaliar em pacientes portadores de EAo, submetidos previamente a estudo ecocardiográfico, a magnitude da 
HVE, nos casos de EAo isolada e associada à HAS; 2 - Avaliar o padrão de remodelamento geométrico nas duas situações.

Métodos: Estudo retrospectivo, observacional e transversal, incluindo 298 pacientes consecutivos, com EAo ao 
ecocardiograma. HVE foi considerada para massa miocárdica > 224 g em homens e > 162 g em mulheres. Os pacientes 
foram classificados como portadores de EAo leve (gradiente máximo < 30,0 mmHg), moderada (entre 30 e 50,0 mmHg) 
e grave (> 50,0 mmHg), além disso, foram separados em dois subgrupos: com e sem HAS.

Resultados: Nos três níveis de lesão aórtica, a massa ventricular esquerda foi maior na EAo associada à HAS do que 
na EAo isolada (EAo leve: 172 ± 45 vs 223 ± 73 g, p < 0,0001; EAo moderada: 189 ± 77 vs 245 ± 81 g, p = 0,0313; 
EAo grave: 200 ± 62 vs 252 ± 88 g, p = 0,0372). Presença de HAS esteve associada a maior risco de HVE (OR = 2,1,
IC95%:1,2-3,6; p = 0,012). Pacientes com EAo grave e HAS apresentaram predomínio de hipertrofia concêntrica, 
quando comparados com aqueles normotensos (p = 0,013).

Conclusão: Em pacientes com EAo, a presença de HAS foi um fator adicional de aumento da massa ventricular esquerda, 
interferindo também na geometria ventricular. (Arq Bras Cardiol 2011; 97(3) : 254-259)

Palavras-chave: Estenose da valva aórtica, hipertrofia ventricular esquerda, hipertensão, insuficiência cardíaca.

Abstract
Background: Left ventricular hypertrophy (LVH) is a marker of increased cardiovascular risk and is frequently associated with both arterial 
hypertension (AH) and aortic stenosis (AoS). Also, these two maladies may co-exit in a same patient. However, in these cases, it is not clear the 
impact of each one in LVH.

Objective: To evaluate LVH and ventricular geometry in patients with AS associated or not with arterial hypertension.

Methods: This was a retrospective, observational and transversal study, including 298 consecutive patients with echocardiographic diagnosis of AoS. 
LVH was defined as myocardial mass > 224 g for men and > 162 g for women. Patients were classified as having mild (peak gradient < 30 mmHg), 
moderate (between 30 and 50 mmHg) or severe (> 50 mmHg) AoS and separated into two subgroups: with and without hypertension.

Results: AH was associated with increased ventricular mass in all three levels of aortic stenosis (mild AS: 172 ± 45 g vs 223 ± 73 g, p < 
0.0001 moderate AoS: 189 ± 77g vs 245 ± 81 g, p = 0.0313 severe AoS: 200 ± 62 g vs 252 ± 88g, p = 0.0372), and increased risk of LVH
(OR = 2,1 CI95%:1,2-3,6 p = 0,012). Regarding to geometric remodeling, hypertensive patients with severe AS presented a significant increase 
in frequency of concentric hypertrophy, when compared with those without hypertension (p = 0.013).

Conclusion: Hypertension is an additional factor of increased left ventricular mass in patients with AS. Also, hypertension was influential in 
ventricular geometry. (Arq Bras Cardiol 2011; 97(3) : 254-259)
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Introdução
O remodelamento e a hipertrofia do ventrículo esquerdo 

(VE) são respostas adaptativas à sobrecarga sistólica crônica 
de pressão, sendo comumente encontrados em pacientes 
com hipertensão arterial sistêmica (HAS) e estenose valvar 
aórtica (EAo). Por outro lado, a hipertrofia é o ponto de 
partida para a disfunção miocárdica cuja consequência 
final é a insuficiência cardíaca, além do que, como lesão de 
órgão-alvo, está relacionada a maior risco cardiovascular1. 
Outrossim, não muito raramente, encontramos associação 
dessas patologias, ou seja, hipertensão arterial sistêmica em 
pacientes com estenose valvar aórtica. 

O ecocardiograma é uma ferramenta muito precisa e 
sensível para detectar e quantificar a hipertrofia ventricular 
esquerda. Além do que, por esse método, é possível definir 
o padrão de remodelamento existente2, cuja importância 
prende-se ao fato de que o risco cardiovascular varia 
com a geometria ventricular, sendo maior em casos de 
hipertrofia concêntrica, seguida da hipertrofia excêntrica e 
do remodelamento concêntrico3. Desta forma, apesar da 
relevância da questão, são poucos os estudos que avaliaram 
o impacto da HAS no risco de HVE em pacientes com EAo.

O objetivo deste estudo foi avaliar a influência da 
hipertensão arterial no grau de hipertrofia e no padrão da 
geometria ventricular, em pacientes com EAo.

Métodos

Pacientes
Este estudo foi submetido à apreciação e aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa local (OF.496/2007-
CEP). Trata-se de estudo retrospectivo, observacional e 
transversal, incluindo 298 pacientes consecutivos. Em nossa 
instituição, todos os pacientes foram submetidos a exames 
ecocardiográficos no período de janeiro de 2006 a junho 
de 2007, os quais mostraram estenose da valva aórtica de 
qualquer grau, independentemente da existência de sintomas. 
Para pacientes em acompanhamento médico, as solicitações 
dos exames foram emitidas nos ambulatórios de especialidade 
ou nas unidades de internação ou emergência do hospital.

Critérios de exclusão
•	 Exames com qualidade técnica que prejudicassem a 

análise de alterações estruturais e funcionais cardíacas.
•	 Idade inferior a 18 anos.
•	 Correção cirúrgica prévia. 
•	 História prévia de miocardiopatia dilatada sem relação 

com a lesão valvar aórtica.
•	 Outra lesão valvar de grau maior do que leve.

Aquisição dos dados
A partir dos laudos ecocardiográficos disponibilizados na 

rede informatizada do Hospital das Clínicas e nos prontuários 
médicos, foram obtidos os seguintes dados: idade, sexo e 
diagnóstico prévio de hipertensão arterial, e os parâmetros 
ecocardiográficos: massa ventricular esquerda (MV), espessura 

relativa da parede (ERP) e pico de gradiente de pressão 
transvalvar aórtico.

Ecocardiograma
Estudo ecocardiográfico completo havia sido realizado em 

todos os pacientes considerados. Na realização dos exames, 
foram utilizados os seguintes equipamentos de ultrassonografia: 
Philips HDI 5000®, Toshiba Power Vision ® e Hewlett-Packard 
Sonus 2000®, com transdutores phased-array, com frequência 
que variava de 2,5 a 3,5 MHz. No estudo ecocardiográfico, 
consideraram-se as padronizações e as técnicas recomendadas 
pela American Society of Echocardiography4. A massa 
miocárdica do VE (MV) foi determinada pela fórmula de 
Devereux5 a partir do diâmetro diastólico do ventrículo 
esquerdo (DD), espessura da parede posterior (PP) e do 
septo interventricular (SIV), medidos na diástole (MV 
(g) = 0,8{1,04[(DD + SIV + PP)3 − DD3]} + 0,6),
considerando-se como normais valores ≤ 224 g em homens 
e ≤ 162 g em mulheres. Já a espessura relativa da parede foi 
calculada, utilizando-se a fórmula 2.PP/DD, considerando-se 
normais valores ≤ 0,444. 

Tais variáveis foram obtidas através do ecocardiograma 
modo M, a partir do plano paraesternal eixo-curto do 
ecocardiograma bidimensional, a nível de músculos papilares 
da valva mitral, com variabilidade intra e interobservador de 5 
e 10%, respectivamente. Pela análise dopplerecocardiográfica, 
no plano apical 5 câmaras, utilizando-se o Doppler contínuo, 
foi determinada a velocidade de pico do fluxo sanguíneo na 
raiz da aorta. Através da fórmula de Bernoulli modificada, foi 
calculado o gradiente transvalvar máximo, a partir do qual a 
gravidade da estenose aórtica foi quantificada. Considerou-se 
estenose leve, gradiente ≤ 30 mmHg; moderada, entre 30 e 
50 mmHg e grave acima de 50 mmHg.

Padrões de remodelamento ventricular
Baseado nos valores da espessura relativa da parede e da 

massa miocárdica, os pacientes foram classificados em 04 
padrões de geometria ventricular esquerda: geometria normal, 
ERP < 0,44 e MM ≤ 224 e 162 g (para homens e mulheres, 
respectivamente); remodelamento concêntrico, ERP > 0,44 
e MM ≤ 224/162 g; hipertrofia concêntrica, ERP > 0,44 e 
MM > 224/162 g; e hipertrofia excêntrica, ERP < 0,44 e 
MM > 224/162 g6.

Análise estatística
A análise estatística foi realizada utilizando-se o pacote 

estatístico SAS for Windows versão 92. Os dados foram 
apresentados como médias e desvios-padrão. As comparações 
entre os grupos foram feitas pelo teste do qui-quadrado. Na 
análise multivariada, foi ajustado um modelo de regressão 
logística para explicar a presença de hipertrofia. Em todas as 
análises, foi considerado o nível de significância p < 0,05.

Resultados
Dos 298 pacientes com estenose aórtica estudados, 48% 

tinham história de HAS e vinham sendo tratados de forma 
farmacológica. Observamos que, nos três níveis de lesão 
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aórtica, ou seja, leve, moderada e grave, a massa ventricular 
esquerda foi maior na EAo associada à HAS do que na EAo 
isolada (EAo leve:172 ± 45 vs 223 ± 73 g; p < 0,0001; EAo 
moderada: 189 ± 77 vs 245 ± 81 g; p = 0,0313; EAo grave: 
200 ± 62 vs 252 ± 88 g; p = 0,0372) - Tabela 1. Também 
foi possível notar que, em pacientes com EAo, a presença 
de HAS esteve associada a maior risco de HVE (OR = 2,1; 
IC95%: 1,2-3,6; p = 0,012) e que, considerando-se todos os 
pacientes, HVE foi mais prevalente naqueles do sexo feminino 
(OR = 2,7; IC95%: 1,6-4,5; p = 0,0002).

Quanto ao remodelamento geométrico, em relação aos 
04 padrões (normal, remodelamento concêntrico, hipertrofia 
excêntrica e hipertrofia concêntrica), observamos que, na EAo 
leve sem HAS, houve nítido predomínio de geometria normal 
do VE (50% dos casos), e na com HAS, o predomínio foi de 

hipertrofia concêntrica (48% dos casos). Na EAo moderada 
sem HAS, o predomínio foi de hipertrofia concêntrica (50% 
dos casos); já com a presença de HAS, embora o número 
de casos com hipertrofia concêntrica tenha sido o mais 
prevalente (40%), uma porcentagem significativa dos pacientes 
apresentou hipertrofia excêntrica (32%). Quando foram 
analisados os pacientes com EAo grave sem HAS, observou-
se que a porcentagem de casos com hipertrofia concêntrica 
e remodelamento concêntrico foi semelhante (31 e 28% 
respectivamente), comportamento diferente daquele observado 
na EAo grave com HAS, em que houve nítido predomínio de 
casos com hipertrofia concêntrica (68% dos casos). Dessa forma, 
a porcentagem de pacientes com hipertrofia concêntrica, no 
subgrupo com EAo grave, saltou de 28% para 68% (p = 0,013) 
quando houve concomitância de HAS - Gráficos 1 e 2. 

Tabela 1 - Massa ventricular esquerda (MV) (g)

HAS Média DP Mediana Q1 Q3 p

EAo leve
Não 172,73 45,5 164,74 137,07 200,50

< 0,0001
Sim 223,55 73,17 213,26 168,85 261,83

EAo moderada
Não 189,97 77,32 174,54 161,33 193,45

0,0313
Sim 245,76 81,31 217,40 191,33 304,88

EAo grave
Não 200,59 61,68 194,38 151,30 220,26

0,0372
Sim 252,20 88,18 233,75 187,54 309,56

HAS - hipertensão arterial sistêmica; EAo - estenose valvar aórtica; DP - Desvio padrão.

Gráfico 1 - Comparação dos 04 padrões de geometria ventricular em pacientes com estenose aórtica leve, moderada e severa, sem hipertensão arterial.
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Gráfico 2 - Comparação dos 04 padrões de geometria ventricular em pacientes com estenose aórtica leve, moderada e severa, na presença de hipertensão arterial.

Po
rc

en
ta

ge
m

Gradiente VE-Ao max
< 30 mmHg ≥ 50 mmHg30-50 mmHg

Sem hipertrofia
Remodelamento concêntrico
Hipertrofia concêntrica
Hipertrofia excêntrica

Discussão
Na estenose aórtica, principalmente a grave, espera-se que, 

na maioria dos casos, a pressão arterial seja baixa, ou normal, 
devido ao baixo débito cardíaco em decorrência do reduzido 
fluxo pela valva aórtica. Em nosso estudo, encontramos uma 
prevalência de HAS de 48% na população de pacientes com 
EAo em todos os níveis, detectada no exame ecocardiográfico. 
Esses achados são diferentes daqueles encontrados por 
Antonini-Canterin e cols.7, cuja prevalência de HAS em sua 
amostra foi de 32%. Tal diferença pode ser explicada tendo-
se em vista que todos os pacientes daquele estudo eram 
sintomáticos e portadores de EAo grave, portanto, com menor 
possibilidade de níveis elevados de pressão arterial sistêmica.

 Hipertensão arterial e estenose aórtica representam dois 
diferentes modelos de sobrecarga crônica de pressão e ambas 
podem levar ao desenvolvimento de hipertrofia ventricular 
esquerda, com diferentes padrões de geometria ventricular, 
identificados pelo ecocardiograma, ou seja: remodelamento 
concêntrico, hipertrofia concêntrica e hipertrofia excêntrica, 
que diferem entre si quanto ao risco cardiovascular3.

Pacientes com HAS frequentemente apresentam 
geometria anormal do ventrículo esquerdo, e esta tem sido, 
independentemente, associada a desfecho cardiovascular 
adverso. Da mesma forma, a estenose valvar aórtica, por si só, 
também altera a geometria do VE, e sua associação com HAS 
pode aumentar a massa ventricular e mudar sua geometria, 
de modo a determinar um risco cardiovascular maior do 
que o esperado para EAo isolada8. Na HAS leve a moderada 
não tratada, a prevalência de hipertrofia ventricular pelo 

ecocardiograma foi de 30 a 50%, e os padrões mais comuns da 
anormalidade ventricular foram: remodelamento concêntrico 
e hipertrofia excêntrica6. 

Koren e cols.3, avaliando o prognóstico da HAS, em um 
estudo prospectivo de coorte com 280 pacientes, observaram 
que a HAS foi independentemente associada a evento 
cardiovascular, e, quanto maior a massa ventricular, maior foi 
a mortalidade cardiovascular. Quando a geometria ventricular 
foi considerada, evento cardiovascular ocorreu em 11% dos 
pacientes com geometria normal, 15% com remodelamento 
concêntrico, 23% com hipertrofia excêntrica e 31% naqueles 
com hipertrofia concêntrica. 

Rieck e cols.9, analisando o estudo SEA,, verificaram 
que, em pacientes assintomáticos com EAo, a presença de 
hipertensão influenciava a geometria ventricular e estava 
associada à maior massa miocárdica e espessura relativa da 
parede. Não obstante, a maior parte dos pacientes com EAo 
e HAS tinha geometria ventricular normal (59%); naqueles 
com geometria anormal, o padrão de remodelamento foi 
semelhante nas duas situações (com e sem HAS), sendo a 
hipertrofia excêntrica a mais comum (21% com HAS e 19% 
sem HAS). Já o remodelamento concêntrico e a hipertrofia 
concêntrica foram encontrados com uma frequência menor 
(8% nas duas situações). Em modelo matemático de simulação, 
Garcia e cols.10 demonstraram que, na EAo leve e moderada, 
a concomitância de HAS teria um papel importante no 
desenvolvimento de HVE e que a HAS teria mais impacto do 
que a EAo na mudança da geometria ventricular. Já na EAo 
grave, o impacto da HAS seria pouco significativo. 

257



Artigo Original

(Arq Bras Cardiol 2011; 97(3) : 254-259)

Hueb e cols.
Estenose aórtica e hipertensão arterial

Em nossos dados, a HAS foi muito importante na magnitude 
da massa ventricular nos pacientes com EAO leve e moderada, 
e menos relevante nos pacientes com EAo grave. Da mesma 
forma, a ausência de HAS em pacientes com EAo, de todos 
os graus, exerceu um efeito protetor quanto a presença de 
HVE (OR = 0,272; p < 0,0001). Quando se analisou toda 
a amostra, chamou a atenção o fato de que a presença de 
HVE foi mais prevalente nos pacientes do sexo feminino, de 
modo que as mulheres tinham 2,7 vezes mais chances de ter 
HVE do que os homens. Esses achados são concordantes com 
estudos prévios que têm mostrado que o gênero feminino está 
mais relacionado a HVE do que o masculino, em condições 
de aumento da pós-carga do VE11-14.

Em pacientes com EAo grave, a hipertrofia concêntrica tem 
sido reportada como o padrão de geometria ventricular mais 
comum, independentemente da presença ou não de HAS15. 
Antonini-Canterin e cols.16, avaliando a geometria do VE em 
193 pacientes consecutivos com EAo grave e sintomáticos, dos 
quais 32% tinham HAS, identificaram hipertrofia concêntrica 
em 50% dos pacientes com EAo associada a HAS, e em 50% 
daqueles com EAo sem HAS. Já a hipertrofia excêntrica foi 
encontrada em 29% dos pacientes com EAo associada a 
HAS e em 31% sem HAS. O remodelamento concêntrico 
foi encontrado em 15% nos dois subgrupos. Portanto, neste 
estudo, a HAS não influenciou a geometria ventricular nos 
pacientes com EAo grave. Já, analisando-se nossos dados, 
pode-se observar que a maioria dos pacientes com EAo leve 
sem HAS apresentou geometria ventricular esquerda normal, 
e, na presença de HAS, a hipertrofia concêntrica foi a mais 
prevalente (48%).

Em relação aos pacientes com EAo moderada, os 04 
modelos de remodelamento ventricular tiveram prevalência 
semelhante nos casos com e sem hipertensão. Por outro 
lado, quando se analisaram os pacientes com EAo grave, 
observamos que, na situação em que não havia associação 
com HAS, as prevalências dos 04 padrões de geometria 
ventricular foram equivalentes e, naqueles com HAS, houve 
um nítido predomínio de casos com hipertrofia concêntrica, 
que é o padrão de geometria ventricular mais relacionado 
com eventos cardiovasculares adversos8.

 Nossos achados mostraram que, na estenose aórtica, a HAS 
aumentou a massa miocárdica, o que teoricamente aumentaria 
o risco cardiovascular3, e mudou desfavoravelmente a geometria 
ventricular. De certa forma, esses resultados evidenciam a 
importância do tratamento da HAS em pacientes com EAo. Mas 
existe uma série de controvérsias envolvidas na administração 
de drogas anti-hipertensivas em pacientes com EAo, razão 
pela qual elas têm sido classicamente contraindicadas nessa 
situação. A justificativa para isto é que, com uma obstrução 
fixa da via de saída do VE, a redução da resistência vascular 
sistêmica não é seguida por um proporcional aumento do 
débito cardíaco. Desta forma, uma excessiva vasodilatação 
pode causar redução do fluxo coronariano e da pressão de 

perfusão cerebral, podendo resultar em sintomas de angina, 
síncope e até morte súbita; esta última, pela limitação do fluxo 
coronariano determinado pela EAo17.

Por outro lado, a sobrecarga de pressão e de volume, 
causada pela valvopatia aórtica, aumenta os níveis de enzima 
conversora de angiotensina cardíaca, podendo contribuir para 
o aumento do colágeno I e III e do RNA mensageiro18; desta 
forma, drogas inibidoras da enzima conversora da angiotensina 
poderiam ser úteis em tal situação. 

Da mesma forma, acredita-se que a redução da pressão 
arterial, em hipertensos com estenose aórtica, causaria redução 
da massa ventricular, o que, teoricamente, reduziria o risco 
cardiovascular. Além disso, é possível que a hipertensão arterial 
seja um fator agravante na progressão da estenose aórtica, sendo 
o seu controle importante no sentido de retardar a progressão 
da doença valvar19. Também Tuseth e cols.20 observaram 
que a hipertensão está relacionada com maior presença de 
hipertrofia septal assimétrica em pacientes com estenose aórtica 
assintomática, independentemente da severidade da estenose, 
condição que piora o prognóstico cirúrgico. 

Por fim, vale a pena enfatizar que a gravidade da estenose 
aórtica pode ser mascarada pela coexistência de hipertensão 
arterial (gradiente transvalvar subestimado); assim, o grau da 
EAo deve ser interpretado com cautela quando a pressão arterial 
estiver elevada, devendo ser reavaliado após a normalização 
da pressão21. Dessa forma, apesar da contraindicação clássica 
para pacientes com EAo severa, os fármacos anti-hipertensivos 
devem ser considerados no tratamento destes pacientes, 
quando a HAS estiver associada à EAo.

Conclusão
Em pacientes com EAo, a presença de HAS foi um 

fator adicional de aumento da massa ventricular esquerda, 
interferindo também na geometria ventricular. Esses achados 
foram relevantes e de importância clínica nos casos de EAo 
grave, em que a HAS, além de contribuir para o aumento 
da massa miocárdica, influenciou nitidamente o padrão da 
geometria ventricular, determinando maior prevalência para 
a hipertrofia concêntrica.
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